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Цель исследования. Изучить особенности клинической карти-
ны, показателей гомеостаза, параметров сердечно-сосудистой системы  
у пациентов с острым крупноочаговым инфарктом миокарда (ИМ) и острым 
ишемическим повреждением почек.

Методы. Обследовано 173 пациента с острым крупноочаговым ИМ.  
Из них 111 пациентов, у которых развилось острое ишемическое повреждение 
почек, вошли в основную группу, а 62 пациента с нормальной функцией 
почек – в группу сравнения. Использованы клинические, антропометриче-
ские, лабораторные и инструментальные методы обследования пациентов. 

Результаты. У пациентов с ИМ и острым ишемическим повреждением 
почек по сравнению с лицами с ИМ и нормальной функцией почек выяв-
лены большие значения среднегрупповой частоты сердечных сокращений, 
необходимость в более длительной вазопрессорной и/или инотропной под-
держке, более частое развитие прогностически неблагопрятных тахиаритмий  
и формирование постинфарктных аневризм. У лиц основной группы наблю-
далась более выраженная дилатация левого желудочка (ЛЖ) и снижение 
его сократительной функции по данным эхокардиографии; более частое 
развитие многососудистого поражения коронарного русла, большая частота 
локализации поражения инфаркт-связанной артерии в первых сегментах 

основных коронарных артерий, а также встречаемости тромботической 
окклюзии инфаркт-связанной артерии. Выявлены более высокие уровни 
маркеров активности воспаления, некроза миокарда, нейрогормональ-
ной активации, более неблагоприятные параметры системы гемостаза  
у пациентов основной группы. Концентрация липокалина, ассоциированного 
с желатиназой нейтрофилов в моче (uNGAL), была выше у лиц с ИМ и острым 
ишемическим повреждением почек, причем у 14,4% пациентов этой группы 
повышение данного маркера опережало диагностически значимый рост 
концентрации креатинина и снижение скорости клубочковой фильтрации.

Заключение. У пациентов с ИМ развитие острого ишемического 
повреждения почек сопровождалось более тяжелыми проявлениями 
клинической картины заболевания, развитием прогностически небла-
гоприятных показателей раннего ремоделирования ЛЖ и поражения 
коронарного русла, большей активностью нейроэндокринной системы 
и процессов воспаления, повышением значений маркеров некроза 
миокарда и показателей коагуляционного потенциала крови до более 
высоких уровней. В данном исследовании uNGAL зарекомендовал себя 
перспективным ранним маркером острого ишемического повреждения 
почек у пациентов с ИМ.
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The aim of the study was to investigate specific clinical manifestations, 
homeostasis indices and parameters of the cardiovascular system in patients with 
acute ST-elevation myocardial infarction (STEMI) and acute ischemic kidney injury.

Methods. 173 patients with STEMI participated in the study. The study 
group consisted of 111 patients with acute ischemic kidney injury associated 

with myocardial infarction (MI); 62 patients with MI and normal kidney function 
were enrolled in the comparison group. Clinical, anthropometric, laboratory, and 
instrumental diagnostic methods were used. 

Results. Compared with patients of the MI and normal kidney function 
group, those with MI and acute ischemic kidney injury had a higher average heart 
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rate, required more prolonged vasopressor and/or inotropic therapy, and more 
frequently developed tachyarrhythmias with adverse prognostic impact and 
postinfarction aneurysms. The study revealed that patients of the MI and acute 
ischemic kidney injury group demonstrated more severe dilatation of the left 
ventricle (LV), more pronounced reduction in myocardial LV contractility according 
to echocardiography results; they developed multivessel coronary artery disease 
more frequently. Furthermore, patients of this group had a higher incidence 
of infarction-associated artery damage located in the proximal segments  
of major coronary arteries and more frequently developed thrombotic occlusion 
in the infarction-affected artery. Patients with MI and acute ischemic kidney 
injury had higher levels of inflammatory, myocardial necrosis, hemostasis 
and neurohormonal activation markers. Higher concentration of neutrophil 

gelatinase-associated lipocalin (uNGAL) was observed in patients with MI  
and acute ischemic kidney injury; moreover, in 14,1% of patients belonging  
to this group, elevated levels of this marker preceded the diagnostically 
significant increase in creatinine concentration and decrease in glomerular 
filtration rate. 

Conclusion. In patients with MI, the development of acute ischemic kidney 
injury was accompanied by more severe clinical manifestations, prognostically 
adverse indicators of early LV remodeling and coronary arteries disease, enhanced 
inflammatory processes and neuroendocrine system activity, as well as by 
elevated levels of myocardial necrosis and blood coagulation activity markers. 
The present study suggests applying uNGAL as an early marker of acute ischemic 
kidney injury in patients with MI. 

Введение
Благодаря увеличению распространен-

ности и своевременности проведения эндо-
васкулярных и хирургических методов ле-
чения, применению современных антитром-
ботических препаратов, повышению каче
ства вторичной профилактики, отмечается 
снижение летальности от крупноочагового 
инфаркта миокарда (ИМ). Несмотря на это, 
уровень госпитальной летальности от этой 
грозной формы ишемической болезни серд-
ца остается существенным, варьируя в Ев-
ропейских странах от 4 до 12% [1]. В настоя-
щее время большой интерес ученых направ-
лен в сторону категорий пациентов с крупно-
очаговым ИМ, летальность которых все еще 
остается очень высокой, что отражается на 
общей летальности от ИМ. Ярким приме-
ром одной из таких категорий пациентов 
являются лица, у которых течение ИМ ос-
ложняется развитием острого повреждения 
почек (ОПП). У пациентов с ИМ по данным 
клинических исследований развитие ОПП 
и его тяжесть были независимо связаны  
с увеличением внутригоспитальной и отда-
ленной летальности, продолжительностью 
пребывания в стационаре, риском развития 
в дальнейшем хронической болезни почек  
и ее прогрессирования до терминальной ста-
дии, а также последующими госпитализа-
циями по поводу повторных сердечно-сосу-
дистых и почечных событий [2, 3]. Частота 
возникновения ОПП у пациентов с крупно-
очаговым ИМ по данным различных иссле-
дований варьирует от 5% до 55 % в зависи-
мости от использованных диагностических 
критериев и включенных в исследование 
пациентов [4, 5]. ОПП – понятие, пришед-
шее на смену уже привычной всем острой 
почечной недостаточности и включающее  
в себя весь спектр острого почечного пора-
жения – от минимальных ухудшений функ-
ции почек до полной ее потери. Установлено, 
что даже незначительное повышение сыво-
роточной концентрации креатинина у паци-
ентов с ИМ, отрицательным образом влияет 
на прогноз [6]. Проблема унифицированного 

подхода к верификации ОПП была разреше-
на Международной организацией по улуч-
шению глобальных результатов лечения за- 
болеваний почек (KDIGO), которая в 2012 году 
сформулировала единые критерии диагно-
стики ОПП и градации его тяжести. Данная 
классификация объединила предшествующие 
версии (RIFLE и AKIN) и на настоящий мо-
мент является общепринятой [7].

Несмотря на неоспоримую клиническую 
значимость острого ухудшения функцио- 
нального состояния почек у лиц с ИМ, в ре-
комендациях по ведению пациентов с ИМ 
не уделяют особого внимания особенностям 
диагностики и лечения данной категории 
пациентов, а также тактике дальнейшего 
наблюдения за ними на амбулаторном эта-
пе. В связи с этим у современного научного 
сообщества большой интерес вызывает изу
чение патофизиологических особенностей 
течения заболевания у пациентов с ИМ, на 
фоне которого развилось ОПП, что ляжет  
в основу формирования оптимальной так-
тики ведения данных пациентов.

Цель исследования
Изучить особенности клинической кар

тины, показателей гомеостаза, а также па-
раметров сердечно-сосудистой системы  
у пациентов с острым крупноочаговым  
ИМ и острым ишемическим повреждением 
почек.

Материалы и методы
Обследовано 173 пациента в возрасте от 

34 до 75 лет, которые были госпитализи-
рованы в блок кардиореанимации в связи 
с развитием у них острого крупноочагового 
ИМ. У всех включенных в исследование па-
циентов течение заболевания осложнилось 
гемодинамическими нарушениями (развити-
ем острой левожелудочковой недостаточно
сти и/или стойкой гипотензии). Критерием 
для разделения исследуемых пациентов на 
группы было функциональное состояние 
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почек на момент поступления в стационар. 
В основную группу было выделено 111 па-
циентов с ИМ, на фоне которого развилось 
острое ишемическое повреждение почек, 
в группу сравнения – 62 пациента с ИМ  
и нормальным функциональным состоянием 
почек. Острое ишемическое повреждение 
почек диагностировалось при повышении 
сывороточной концентрации креатинина  
у пациентов с острым ИМ на этапе посту-
плении в стационар до ≥ 1,5 раз по отноше-
нию к исходному уровню до госпитализации 
и/или повышения уровня липокалина, ассо-
циированного с желатиназой нейтрофилов 
в моче (uNGAL), при отсутствии у них хро-
нической болезни почек (ХБП) и патологии 
мочевыделительной системы в анамнезе [7]. 
Отсутствие у пациентов данных о функцио-
нальном состоянии почек на амбулаторном 
этапе делало невозможным сравнение с дан-
ными при поступлении в стационар для ве-
рификации острого ишемического пораже-
ния почек, что было основанием для исклю-
чения их из исследования. Верификация 
острого повреждения почек на основании 
количества почасового диуреза была огра-
ничена тем, что у большинства включенных 
в исследование пациентов отсутствовали 
показания для катетеризации мочевого пу-
зыря и соответственно точное измерение 
диуреза было невозможно. 

Инструментальное исследование сердеч-
но-сосудистой системы заключалось в вы-
полнении всем включенным в исследование 
пациентам электрокардиографии, ультраз-
вукового исследования сердца, селективной 
рентгенконтрастной коронароангиографии.  
Электрокардиографические исследования  
проводились во время поступления паци-
ента в стационар на электрокардиографе  
«ЮКАРД-100» в 12 отведениях. Эхокардио-
графия выполнялась на аппаратах «Mindray»  
в первые сутки ИМ. Исследование прово
дилось в трех режимах: М-, В-модальном  
и цветном допплеровском. Рентгенконтраст
ное исследование коронарных артерий про-
водилось в условиях рентгеноперацион-
ной с применением цифрового ангиографа 
«INNOVA 3100» (США).

Определение уровня провоспалительных 
цитокинов (фактора некроза опухоли-альфа, 
интерлейкина-6), альдостерона, N-концево-
го фрагмента натрийуретического пептида  
(NT pro-BNP) в периферической крови про-
водилось методом иммуноферментного ана- 
лиза. Забор крови осуществлялся в первые 
сутки госпитализации. Концентрация NGAL 
в моче определялась методом иммунофер-
ментного анализа. Забор мочи осуществлялся 
непосредственно при поступлении в стацио- 
нар до проведения коронароангиографии, 
чтобы исключить пациентов с контраст-ин-
дуцированной нефропатией. 

Для статистической обработки получен-
ных данных использовались статистические  
пакеты Statistica 10.0, Excel. При соответ-
ствии распределения количественного при-
знака закону нормального распределения 
сравнение двух независимых групп прово-
дилось при помощи критерия t-Стъюден-
та, при несоответствии закону нормально-
го распределения – при помощи критерия 
Манна–Уитни. Сравнение двух исследуемых 
групп по качественному признаку прово-
дилось на основании выявления различий 
между ними с помощью теста χ2. Различия 
в группах рассматривали как статистически 
значимые при вероятности безошибочного 
прогноза 95,5% (р < 0,05).

Сравнительная характеристика исследу- 
емых групп представлена в таблице 1. Не 
установлено различий в распространенности 
традиционных факторов кардиоваскулярного 
риска (курения, артериальной гипертензии 
(АГ), семейного анамнеза ранней ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), индекса массы 
тела (ИМТ)) а также возрастных и половых 
различий между исследуемыми группами 
пациентов. 

Результаты и обсуждение
При анализе данных, полученных во вре-

мя обследования пациентов при первич-
ном медицинском контакте, определено, что  
в группе лиц с ИМ и острым ишемическим 

Показатель* ИМ и ОПП,
n = 111

ИМ без ОПП,
n = 62

Возраст, лет; М±δ 60,7±0,87 60,0±1,16
Мужской пол, % (n) 71,7 (83) 77,4 (48)
Курение, % (n) 27,9 (31) 25,8 (16)
Артериальная  
гипертензия, % (n) 93,7 (103) 95,2 (59)

Семейный анамнез 
ранней ИБС, % (n) 18,9 (21) 17,7 (11)

Индекс массы тела,  
кг/м2 (25%-75%) 27,5 (25,3-29,7) 27,8 (25,2-30,9)

П р и м е ч а н и е: * – достоверных различий не установлено, ИМ – инфаркт 
миокарда, ОПП – острое повреждение почек, ИБС – ишемическая болезнь сердца

Parameter* MI and AKI,
n = 111

MI w/o AKI,
n = 62

Age, years; М±δ 60,7±0,87 60,0±1,16
Males, % (n) 71,7 (83) 77,4 (48)
Smoking, %(n) 27,9 (31) 25,8 (16)
Arterial hypertension, 
% (n) 93,7 (103) 95,2 (59)

Family history  
of early CHD, % (n) 18,9 (21) 17,7 (11)

Body Mass Index,  
kg/m2 (25%-75%) 27,5 (25,3-29,7) 27,8 (25,2-30,9)

N o t e s: * – no significant difference, MI – myocardial infarction, AKI – acute kidney 
injury, CHD – coronary heart disease

Таблица 1.  
Сравнительная 
характеристика  
распространенности 
традиционных 
факторов  
кардиоваскулярного 
риска у исследуемых 
пациентов

Table 1.  
Comparative analysis  
of prevalence  
of classical 
cardiovascular risk 
factors in patients 
under study
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повреждением почек среднегрупповая час
тота сердечных сокращений (ЧСС) была вы- 
ше, чем в группе пациентов с ИМ и сохран-
ной функцией почек (96 (80-113) мин.–1 про-
тив 72 (60-85) мин.–1, соответственно, р < 0,05). 
Увеличение ЧСС в остром периоде ИМ нега-
тивно влияет на постинфарктное ремодели-
рование миокарда левого желудочка (ЛЖ),  
а также является независимым фактором 
риска смерти при ИМ [8, 9].

Статистически значимых различий в уров-
нях систолического и диастолического ар-
териального давления, определенных при 
первичном медицинском контакте, выявле-
но не было.

Сравнительный анализ удельного веса 
лиц, которым потребовалась вазопрессор-
ная и/или инотропная поддержка, устано-
вил сопоставимое число лиц в исследуемых 
группах – 63,1 % (n = 70) в группе пациентов 
с ИМ и острым ишемическим повреждением 
почек против 48,4 % (n = 30), р > 0,05 в груп-
пе с нормальной функцией почек. 

В группе пациентов с ИМ и острым ише-
мическим повреждением почек длитель-
ность вазопрессорной и/или инотропной под-
держки была выше, чем в группе лиц с ИМ и 
острым повреждением почек (11,0 (6,0-14,0) ча-
сов против 4,0 (3,0-8,0) часов, соответствен-
но, р < 0,001). Применение вазопрессорной 
и/или инотропной поддержки у пациентов 
с ИМ и выраженным снижением сократи-
тельной способности миокарда ЛЖ, компро-
метирующим функцию жизненно важных 
органов, направленное на поддержание цент- 
ральной и периферической гемодинамики,  
в то же время приводит к повышению ЧСС, 
потребности миокарда в кислороде и усугу-
блению ишемии. Согласно данным клиниче-
ских исследований, с увеличением длитель-
ности инотропной поддержки растет риск 
возникновения проаритмогенных и проише-
мических эффектов, а также развития небла-
гоприятных исходов [10].

В исследовании проведена оценка сред-
негрупповых значений интервалов времени 
от начала болевого синдрома до раздутия 
баллона в инфаркт-связанной артерии во 
время коронароангиографии. Установле- 
ны достоверно более длительные интерва-
лы в группе с ИМ и острым ишемическим 
повреждением почек, в сравнении с груп-
пой с ИМ и нормальной функцией почек  
(300 (180-390) минут против 210 (160-250) ми-
нут, соответственно, р < 0,001).

При анализе развития осложнений в пер-
вые сутки ИМ, в группе лиц с ИМ и острым 
ишемическим повреждением почек, установ-
лена более высокая частота развития про-
гностически неблагоприятных тахиаритмий 
в сравнении с пациентами с ИМ и сохранной 
функцией почек (фибрилляции желудочков 
и желудочковой тахикардии (19,8% (n = 22) 

против 6,5% (n = 4), χ2 = 5,6, соответственно, 
р < 0,05), фибрилляции и трепетания пред-
сердий (15,3% (n = 17) против 4,8% (n = 3),  
χ2 = 4,3, соответственно, р < 0,05).

Согласно литературным данным, у паци-
ентов с острым крупноочаговым ИМ частота 
формирования постинфарктных аневризм 
ЛЖ составляет от 10 до 35% в зависимости 
от использованных в исследованиях мето-
дик диагностики. Данное осложнение ИМ 
ассоциируется с развитием и прогрессиро-
ванием сердечной недостаточности, повы-
шенным риском желудочковых нарушений 
ритма, тромбоэмболических осложнений, и, 
соответственно, с высокой летальностью [11, 
12, 13]. В нашем исследовании у пациентов  
с ИМ и острым ишемическим повреждением 
почек установлен статистически значимо бо-
лее высокий удельный вес пациентов с по-
стинфарктной аневризмой ЛЖ в сравнении 
с лицами с ИМ и нормальной функцией по-
чек (32,4% (n = 36), против 17,7% (n = 11), χ2 = 
4,3, соответственно, р < 0,05).

Анализ параметров электрокардиогра-
фии, позволяющих оценить выраженность 
ишемических изменений у пациентов иссле-
дуемых групп, выявил статистически значи-
мо более высокие значения максимального 
подъема сегмента ST (4 (3-5) и 3 (2-4) мм, со-
ответственно, р < 0,05), большее количество 
отведений с элевацией сегмента ST (5 (4-6) 
и 4 (3-5), соответственно, р < 0,01), большее 
количество отведений со сформированным 
патологическим зубцом Q (3 (2-4) и 3 (2-3), 
соответственно, р < 0,05) в группе лиц с ИМ 
и острым ишемическим повреждением по-
чек в сравнении с группой с ИМ и нормаль-
ной функцией почек.

Всем включенным в исследование паци-
ентам в первые сутки ИМ была выполнена 
эхокардиография. При оценке показателей, 
полученных при выполнении эхокардиогра
фии в первые сутки ИМ, установлены более 
высокие значения конечно-диастолического 
размера ЛЖ (55,0 (51,0-61,0) мм и 53,0 (50,0- 
56,0) мм, соответственно, р < 0,05), конечно-
систолического размера ЛЖ (42,0 (37,0-46,0) мм  
и 40,0 (36,0-43,0) мм, соответственно, р < 
0,05), конечно-диастолического объема ЛЖ 
(121,0 (99,0-145,0) мм и 109,0 (91,0-136,0) мм, 
соответственно, р < 0,05), конечно-систо-
лического объема ЛЖ (68,5 (54,0-84,0) мл и 
58,0 (48,0-74,0) мл, соответственно, р < 0,05), 
в группе пациентов с ИМ и острым ишеми-
ческим повреждением почек в сравнении с 
группой лиц с ИМ и нормальной функцией 
почек. У пациентов основной группы уста-
новлены статистически значимо большие зна-
чения суммарной сократимости пораженных 
сегментов ЛЖ и, соответственно, большие 
показатели индекса локальной сократимости 
миокарда ЛЖ (ИЛСМ) в сравнении с лицами 
с ИМ и сохранной функцией почек (таблица 2).
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У пациентов с ИМ и острым ишемическим 
повреждением почек в сравнении с группой 
лиц с ИМ и сохранной функцией почек уста- 
новлено более выраженное снижение гло-
бальной сократительной способности мио-
карда ЛЖ (41,0% (37,0-47,0) и 45,0% (39,0-48,0), 
соответственно, р < 0,05). 

Проведен анализ данных коронароангио-
грамм, выполненных пациентам исследу-
емых групп при проведении чрезкожного 
коронарного вмешательства [14]. В группе 
пациентов с ИМ и острым ишемическим по-
вреждением почек установлен статистически 
значимо больший удельный вес лиц с распо-
ложением инфаркт-связанного поражения 
в первых сегментах основных коронарных 
артерий (передней межжелудочковой ветви 
левой коронарной артерии, правой коронар
ной артерии, огибающей ветви левой коро-
нарной артерии), чем в группе с ИМ и нор-
мальной функцией почек (67,6 % (n = 75) и 
51,6% (n = 32), соответственно, χ2 = 4,3; р < 0,05).

Тромботическая окклюзия в качестве  
преобладающего вида поражения инфаркт- 
связанной артерии определена у большего 
числа лиц в основной группе, по сравнению 
с группой с ИМ и сохранной функцией по-
чек (58,6% (n = 65) и 38,7% (n = 24), соответ-
ственно, χ2 = 6,3; р < 0,05).

При изучении количества гемодинамиче
ски значимо пораженных коронарных арте-
рий установлен больший удельный вес лиц  
с наличием многососудистого поражения ко-
ронарного русла у пациентов с ИМ и острым 
ишемическим повреждением почек в срав-
нении с лицами с ИМ и нормальной функ-
цией почек (70,3% (n = 78) и 51,6% (n = 32), 
соответственно, χ2 = 15,9; р < 0,001).

Роль процессов воспаления на настоя-
щий момент является неоспоримой в разви- 
тии, течении и прогнозе ИМ. Согласно дан-
ным клинических исследований, высокие 
показатели интерлейкина-6 (ИЛ-6) и факто-
ра некроза опухоли–альфа (ФНО-α) у паци-
ентов с ИМ ассоциируются с увеличением 
летальности, развитием рецидива ИМ, жиз-
неугрожающих нарушений ритма, застойной  
сердечной недостаточности [14, 15]. По резуль-
татам нашего исследования в группе паци-
ентов с ИМ и острым ишемическим повре-
ждением почек концентрация ФНО-α, ИЛ-6 
была достоверно выше, чем в группе сравне-
ния (4,1 (3,5-5,0) пг/мл против 2,75 (2,5-3,4) 
пг/мл, соответственно, р < 0,01) и (26,5 (3,5-
81,5) пг/мл против 3,5 (1,0-11,25) пг/мл, соот-
ветственно, р < 0,01). ИЛ-6 и ФНО-α, в свою 
очередь оказывают регулирующее влияние 
на синтез С–реактивного белка (СРБ) в пе-
чени. В данном исследовании у пациентов  
с ИМ и острым ишемическим повреждением 
почек в сравнении с лицами с ИМ и нормаль-
ной функцией почек установлены статисти-
чески значимо более высокие показатели 

СРБ (10,99 (5,28-19,83) мг/л против 5,42 (3,43-
12,64) мг/л, соответственно, р < 0,001). По ли-
тературным данным выраженное повыше-
ние концентрации СРБ в крови при ИМ от-
ражает чрезмерную активность иммунного 
ответа и ассоциируется с осложненным те- 
чением заболевания. В то же время СРБ рас-
сматривают в качестве активного участника 
развития и прогрессирования острого почеч-
ного повреждения посредством активизации 
локальных реакций воспаления, затруднения 
пролиферации поврежденного тубулярного  
эпителия и инициации фиброзирования по-
врежденных почечных клеток [16, 17]. В то 
же время пациентов с ИМ и острым ишеми- 
ческим повреждением почек выявлены более 
высокие среднегрупповые значения лейко-
цитов в сравнении группой с ИМ и нормаль-
ной функцией почек (12,66 (9,41-15,38)*109/л 
против 11,5 (8,88-13,37)*109/л, соответствен-
но, р < 0,05).

При исследовании уровня биохимиче-
ских показателей некроза миокарда у лиц ос
новной группы в сравнении с пациентами 
из группы с ИМ и сохранной функцией по-
чек установлены статистически значимы бо-
лее высокие значения концентрации тропо-
нина I (9,67 (3,64-10,0) нг/мл против 4,58 (1,18-
10,0) нг/мл, соответственно, р < 0,05), МВ- 
фракции креатинфосфокиназы (195,37 (73,67-
367,98) Ед/л против 97,38 (49,96-188,86) ЕД/л, 
соответственно, р < 0,01), а также креати-
нифосфокиназы (1909,1 (919,23-4203,85) Ед/л 
против 1248,47 (488,32-2739,67) ЕД/л, соответ-
ственно, р < 0,01).

NT-proBNP является одним из важней-
ших индикаторов нейрогормональной акти-
вации в сердце. У пациентов с острым ИМ 

Показатель
Ме (25%-75%)

Пациенты  
с ИМ и острым 
ишемическим 

повреждением 
почек, (n = 111)

Пациенты  
с ИМ  

и нормальной 
функцией 

почек, (n = 62)

Индекс локальной 
сократимости стенок 
левого желудочка

1,75 (1,5-2,0)* 1,56 (1,31-1,94)

Суммарная сократи-
мость пораженных 
сегментов

20,0 (14,0-26,0)* 16,0 (10,0-24,5)

П р и м е ч а н и е: * – достоверность различия показателей при сравнении 
с группой с ИМ и сохранной функцией почек, при р < 0,05, ЛЖ – левый 
желудочек, ИМ – инфаркт миокарда

Parameter
Ме (25%-75%)

Patients with 
myocardial 

infarction and acute 
ischemic kidney 
injury, (n = 111)

Patients with 
myocardial 

infarction and 
normal kidney 

function, (n = 62)

LV local contractility 
index 1.75 (1.5-2.0)* 1.56 (1.31-1.94)

Total contractility  
of affected segments 20.0 (14.0-26.0)* 16.0 (10.0-24.5)

N o t e: * – statistical significance of parameters in comparison with the myocardial 
infarction and normal kidney function group, if р < 0.05, LV – left ventricular

Таблица 2. 
Эхокардиографические 
показатели локальной 
сократимости миокарда 
ЛЖ у исследуемых 
пациентов

Table 2.  
ECHO parameters  
of local LV myocardial 
contractibility  
in patients under study
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была продемонстрирована независимая 
прогностическая значимость концентрации 
NT-proBNP в отношении развития леталь-
ных исходов [18]. В нашем исследовании  
у пациентов основной группы были установ-
лены более высокие показатели NT-proBNP 
(810,0 (460,0-1900,0) нг/мл, по сравнению 
с пациентами с ИМ и сохранной функцией 
почек – 510,0 нг/мл (210,0-1145,0) нг/мл, соот-
ветственно, р < 0,001). 

Еще одним существенным маркером ней-
рогуморальной активации является альдо-
стерон. Повышение уровня данного пока-
зателя в крови пациентов с ИМ негативным 
образом влияет на темпы и характер ранне
го постинфарктного ремоделирования ЛЖ. 
Установлено, что при ИМ происходит синтез 
альдостерона непосредственно в миокарде, 
что ведет к запуску там локальных воспали-
тельных процессов и инициации итрамио-
кардиального фиброзирования [19]. В на-
шем исследовании в группе пациентов с ИМ 
и острым повреждением почек были выяв-
лены более высокие значения альдостеро-
на (178,0 пг/мл (142,0-222,0)) в сравнении  
с группой лиц с ИМ и нормальной функцией 
почек (141,0 пг/мл (117,5-163,5) (р < 0,01)).

При анализе показателей гемостаза у па-
циентов основной группы по сравнению 
с группой с ИМ и нормальной функцией 
почек установлены статистически значи-
мо более высокие значения фибриногена 
(4,52 г/л (3,92-5,4) против 4,02 г/л (3,73-4,5), 
соответственно, р < 0,01), тромбоцитов 
(223,0*109/л (183,0-264,0) против 203,0*109/л 
(168,0-243,0), соответственно, р < 0,05), Д-ди-
меров плазмы крови (750,0 нг/мл (535,0-1325,0) 
против 461,5 нг/мл (378,0-628,0), соответ-
ственно, р < 0,001).

В настоящий момент активно ведется 
поиск биомаркеров для ранней верифика-
ции острого почечного повреждения у раз-
ных категорий пациентов [21]. В результате 
проспективного исследования, заключавше- 
гося в анализе данных обследования 2322 лиц 
с кардиоренальным синдромом 1 типа, уста-
новлено, что uNGAL представляет собой 
индикатор субклинического поражения по
чек и указывает на высокую вероятность 
дальнейшего усугубления почечной дисфунк-
ции и повышенного риска неблагоприятного 
исхода [20]. Уровни NGAL в моче, определен-
ные у лиц с ИМ и острым ишемическим по-
вреждения почек, превышали нормальные 
значения и были статистически значимо 
выше по сравнению с пациентами с ИМ 
и сохранной почечной функцией (102,7 нг/мл 
(92,5-147,5) против 16,0 нг/мл (12,0-20,5), со-
ответственно, р < 0,001). В результате прове-
денного анализа установлено, что повыше-
ние концентрации uNGAL предшествовало 
диагностически значимому повышению кон-
центрации креатинина и снижению скоро-

сти клубочковой фильтрации у 18,3 % (11) 
пациентов с ИМ и острым ишемическим 
повреждением почек, что говорит о преиму-
ществе данного маркера для ранней диагности-
ки острого повреждения почек у лиц с ИМ.

Заключение
Клиническая картина заболевания у па-

циентов с ИМ, у которых развилось острое 
ишемическое повреждение почек в сравне-
нии с лицами с ИМ и нормальной функцией 
почек характеризовалась более высокой ЧСС 
в минуту, более длительным периодом вазо-
прессорной и/или инотропной терапии, бо-
лее продолжительным интервалом времени 
от начала болевого синдрома до проведения 
коронароангиографии, более частым раз-
витием прогностически неблагоприятных 
аритмий в остром периоде заболевания (фиб
рилляции желудочков, желудочковой тахи-
кардии, фибрилляции и трепетания пред-
сердий), более частым развитием аневризмы 
левого желудочка. 

По данным эхокардиографии в группе 
пациентов с ИМ и острым ишемическим 
повреждением почек выявлено большее рас- 
ширение полостей ЛЖ, более выраженное 
нарушение локальной и глобальной сократи-
тельной способности миокарда ЛЖ в сравне-
нии с группой лиц с ИМ и сохранной функ-
цией почек. Поражение коронарного русла 
у лиц с ИМ и острым ишемическим повре-
ждением почек характеризовалось большим 
удельным весом пациентов с гемодинамиче-
ски значимым многососудистым поражени-
ем коронарных артерий, большей частотой 
локализации инфаркт-связанного поражения 
в первых сегментах основных коронарных 
артерий, более частым развитием тромбо-
тической окклюзии в качестве вида пораже-
ния инфаркт-связанной артерии по сравне-
нию с группой лиц с ИМ и сохранной функ-
цией почек.

Вышеописанные структурно-функцио
нальные изменения сердечно-сосудистой сис- 
темы в группе пациентов, у которых ИМ ос-
ложнился развитием острого ишемическо-
го повреждения почек, сформировались на 
фоне более высоких уровней маркеров вос-
паления (лейкоцитов, СРБ, ИЛ-6 и ФНО-α), 
некроза миокарда (тропонина, креатинфосфо-
киназы, МВ-фракции креатинфосфокиназы), 
неурогуморальной активности (NT-proBNP, 
альдостерона), показателей гемостаза (фи-
бриногена, тромбоцитов, Д-димеров). 

Уровни липокалина, ассоциированного 
с нейтрофильной желатиназой, определен-
ные у пациентов основной группы, превы-
шали нормальные значения, что указывало 
на развитие у них острого ишемического 
повреждения почек, а также были статисти-
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чески значимо выше аналогичных показа-
телей в группе сравнения. Опережение по-
вышения уровня NGAL в моче в сравнении 
с повышением традиционных маркеров по-
чечной функции указывает на перспективу 

его использования для ранней диагностики 
острого почечного повреждения.
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